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Streszczenie
W ostatnich latach szczególną uwagę przywiązuje się do współwystępowania zaburzeń erekcji (ED) i schorzeń 
układu sercowo-naczyniowego. Wiele czynników ryzyka jest wspólnych dla ED i chorób związanych z miażdżycą. 
Postrzeganie zaburzeń erekcji jako wczesnej manifestacji miażdżycy wydaje się uzasadnione i podkreśla koniecz-
ność uwzględnienia pytań o ocenę jakości życia seksualnego w badaniu podmiotowym. Z kolei stwierdzenie ED  
u mężczyzny bez rozpoznanej wcześniej choroby sercowo-naczyniowej obliguje lekarza do szczegółowej kalkulacji 
całkowitego ryzyka sercowo-naczyniowego. Profilaktyka wystąpienia cukrzycy i otyłości, niepalenie tytoniu oraz 
skuteczna terapia dyslipidemii, zaburzeń gospodarki węglowodanowej i nadciśnienia tętniczego mogą pomóc  
w zachowaniu sprawności seksualnej. Odpowiednia dawka wysiłku fizycznego w znamienny sposób przyczynia się 
do poprawy sprawności seksualnej, a w szczególności ograniczenia zaburzeń erekcji. Część leków kardiologicznych 
może również negatywnie wpływać na jakość erekcji. Inhibitory PDE-5 są lekiem pierwszego wyboru w leczeniu 
zaburzeń erekcji zarówno u pacjentów ze schorzeniami układu sercowo-naczyniowego jak i bez nich. Celem arty-
kułu jest przedstawienie aktualnych poglądów dotyczących wpływu chorób układu krążenia na zaburzenia erekcji.
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Abstract
In recent years a special attention is paid to the co–occurrence of erectile dysfunction and cardiovascular disease. 
Many risk factors for ED is shared with diseases associated with atherosclerosis. The perception of ED as an early 
indicator of atherosclerosis appears to be justified and emphasizes the importance of questions to assess the quality 
of sexual life in a physician examination. The declaration of ED in men with no previous diagnosis of cardiovascular 
disease obliges the doctor to a detailed calculation of the total cardiovascular risk. Prevention of diabetes, obesity, 
not smoking, effective treatment of dyslipidemia, glucose intolerance, and hypertension can help maintain sexual 
performance. The appropriate dose of physical activity significally improves sexual performance. Some cardiac 
drugs can also negatively affect the quality of erections. PDE-5 inhibitors are the drugs of the first choice in the 
treatment erectile dysfunction in both patients with and without cardiovascular disease. The purpose of this article 
is to present the current views on the impact of cardiovascular disease on erectile dysfunction.
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Wstęp
Zmniejszona aktywność seksualna i zaburzenia erekcji 
(ED, erectile disfunction) są częste u pacjentów z choroba-
mi układu krążenia (CVD, cardiovascular disease), nieraz 
powiązane z lękiem i depresją. Choroby układu krążenia 
są najczęstszą przyczyną zgonów na świecie. W 2008 roku 
na świecie zmarło z tego powodu 17,3 mln osób, w tym na 
chorobę niedokrwienną serca — 7,3 mln. Przewiduje się, 
że liczba zgonów w 2030 roku na CVD wyniesie na świecie 
25 mln [1]. W Polsce w 2010 roku choroby układu krążenia 
były przyczyną zgonów 174 003 ludzi, w tym 81 484 męż-
czyzn oraz 92 519 kobiet. Stanowiło to 46,8% wszystkich 
zgonów wśród mężczyzn oraz 53,2% zgonów wśród kobiet 
[2]. W 2003 roku Halawa i Zdrojewicz w swojej pracy 
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opisali problem zaburzeń erekcji u pacjentów z choroba 
wieńcową [3]. Problem wciąż jest jak najbardziej aktualny. 
Co się zmieniło przez te lata? Przede wszystkim poprawiła 
się opieka nad pacjentami kardiologicznymi, pojawiły 
się nowe metody leczenia zawału, zaburzeń rytmu i wad 
zastawkowych serca. Stoimy u progu rozkwitu kardio-
logii interwencyjnej. Otworzono bardzo wiele pracowni 
hemodynamicznych, a także zwiększyła się dostępność 
ośrodków kardiochirurgicznych. W obu tych miejscach 
pacjenci całodobowo mogą otrzymać pomoc ratującą 
życie. Pojawiły się także nowe leki kardioselektywne, 
posiadające wiele pożądanych cech wpływających na 
przeżycie chorych, a jednocześnie pozbawione wad po-
przednich generacji, takich jak na przykład występowanie 
zaburzeń erekcji u przyjmujących je pacjentów. Przybywa 
także coraz więcej młodych pacjentów kardiologicznych 
z zaburzeniami erekcji. Thorson oszacował, że tylko 25% 
pacjentów ze zdiagnozowaną chorobą niedokrwienną 
serca (IHD, ischaemic heart disease) powraca do życia 
seksualnego z taką samą częstotliwością i intensywnością, 
50% pacjentów powraca do aktywności seksualnej z mniej-
szą częstotliwością i intensywnością, a pozostałych 25% 
nigdy więcej jej nie podejmuje [4, 5]. W 2012 roku opub-
likowano dwa bardzo ważne dokumenty: “The Princeton 
III Consensus Recommendations for the Management of 
Erectile Dysfunction and Cardiovascular Disease”[6] oraz 
“Sexual Activity and Cardiovascular Disease: A Scientific 
Statement From the American Heart Association”[7], 
które prezentują zalecenia w postępowaniu z chorymi 
mającymi zaburzenia erekcji i choroby serca. Powstały 
one na podstawie danych z badań i wiedzy opartej na 
doświadczeniach ekspertów. Autorzy rekomendacji 
z Princeton zwracają szczególną uwagę na to, że za-
burzenia erekcji mogą być zwiastunem chorób układu 
sercowo-naczyniowego u mężczyzn bez klinicznych ob-
jawów kardiologicznych oraz mogą stanowić istotny, a za-
razem bardzo cenny prognostycznie marker tych chorób, 
a także ogólnego stanu zdrowia pacjentów. Podkreślają 
oni także wagę interdyscyplinarnego podejścia do oceny 
funkcji seksualnych oraz leczenia zaburzeń seksualnych 
u chorych z ryzykiem sercowo-naczyniowym, uwzględ-
niając lekarzy wielu specjalności: urologa, diabetologa, 
endokrynologa, a nie tylko seksuologa i kardiologa [8]. 
Celem niniejszej pracy jest przedstawienie najbardziej 
aktualnej wiedzy na temat zaburzeń erekcji u pacjentów 
z CVD i sposobów leczenia ED. 
Epidemiologia zaburzeń erekcji
Dane epidemiologiczne wskazują, że na zaburzenia 
erekcji cierpi około 150 mln. mężczyzn na świecie, w tym 
prawie 20 mln Europejczyków i ponad 30 mln Amerykanów 
[9]. Wynik badania Lwa–Starowicza z 2005 roku poka-
zał, że 1,5 mln naszych rodaków ma zaburzenia erekcji 
[10]. Bardziej niepokojące są jednak dane wskazujące 
na dynamiczną progresję tego problemu. W związku 
z tym przewiduje się, że liczba chorych z ED w 2025 roku 
wyniesie na świecie 322 mln [11]. Ważne jest także to, 
na co zwraca uwagę III konsensus z Princeton: wszyscy 
mężczyźni w wieku powyżej 30 lat ze współistniejącymi za-
burzeniami erekcji należą do grupy zwiększonego ryzyka 
chorób sercowo-naczyniowych [8]. Zaburzenia erekcji są 
powszechne u pacjentów kardiologicznych. Częstość za-
burzeń erekcji sięga 46% u pacjentów z choroba wieńcową 
(CAD, coronary artery disease) [12] i aż 84% u pacjentów 
z niewydolnością serca [13]. Kloner wraz z wsp., badając 
chorych z CAD, opisywał problemy w osiągnięciu erekcji 
u 75% i utrzymaniu jej u 67% badanych [14]. Blanc i wsp., 
badając objętą rehabilitacją kardiologiczną populację 
352 mężczyzn (w wieku 25–82 lat, średnia wieku 55 lat), 
stwierdzili występowanie ED aż u 78%. Z tego łagodne 
zaburzenia dotyczyły 35% badanych, średnio łagodne — 
22%, umiarkowane — 10% i ciężkie ED — 11% [15]. Kałka 
i wsp. w badanej grupie 207 pacjentów z chorobą 
wieńcową stwierdzili u 71,5% zaburzenia erekcji, w tym 
u 29,5% występowały zaburzenia ciężkie (co znacznie 
przewyższało odsetek tak nasilonych zaburzeń w innych 
obserwacjach). Autorzy tej pracy, analizując występowa-
nie nasilonych czynników ryzyka miażdżycy w badanej 
grupie, a także to, że wszystkich pacjentów charaktery-
zowało zbyt małe, niespełniające minimalnych kryteriów, 
natężenie prozdrowotnej aktywności fizycznej, uznali je za 
przyczynę takich, a nie innych obserwacji [16].
Wpływ aktywności seksualnej  
na układ krążenia
Aktywność seksualna związana jest z wysiłkiem 
fizycznym, który powoduje tachykardię, wzrost ciśnienia 
tętniczego i hiperwentylację . Badania Masters i Johnson 
z 1966 roku przeprowadzone w grupie młodych ochot-
ników monitorowanych podczas stosunku płciowego 
w warunkach szpitalnej pracowni badawczej wykazały 
następujące zmiany podczas orgazmu: przyspieszenie 
maksymalnej czynności serca od 140 do 180 uderzeń/ 
/min, zwiększenie skurczowego ciśnienia tętniczego 
o 40–100 mm Hg u mężczyzn i o 30–80 mm Hg u kobiet, 
zaś rozkurczowego o 20–50 mm Hg u mężczyzn i o 20– 
–40 mm Hg u kobiet oraz zwiększenie częstości odde-
chów do 60/min [17].
Nadmierny wysiłek fizyczny u chorego obciążonego 
kardiologicznie może grozić kolejnymi epizodami ser-
cowo-naczyniowymi. Podejmowano próby oszacowania 
wielkości wysiłku, jaki jest potrzebny do podjęcia aktyw-
ności seksualnej, z jednoczesną oceną, czy spowoduje on 
niedokrwienie mięśnia sercowego. W badaniu aktywności 
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seksualnej 14 par małżeńskich (mężczyźni obciążeni cho-
robą wieńcową, średnia wieku 47,5 roku) monitorowanych 
we własnych sypialniach, wyniki Hellersteina różniły się od 
tych obserwowanych przez Masters i wsp. Maksymalna 
czynność serca podczas orgazmu wynosiła u nich około 
117 uderzeń/ min (90–144) i była zbliżona do wartości ob-
serwowanych podczas codziennie wykonywanych prac 
(śr. 120 uderzeń/min). W czasie, maksymalnego wzrostu 
czynności serca dochodziło do wzrostu ciśnienia tętni-
czego maksymalnie do 162/89 mm Hg i maksymalnego 
zużycia tlenu 16 ml/kg mc. Tego rodzaju wysiłek stanowił 
w badanej grupie mężczyzn około 60% należnego wysiłku 
fizycznego podczas próby wysiłkowej wykonywanej na 
ergometrze rowerowym i nie powodował niedokrwienia 
mięśnia sercowego [18]. Należy jednak dodać, że dotyczy 
to uprawiania seksu ze stałą partnerką w znanych i podob-
nych okolicznościach. Nowa partnerka lub warunki mogą 
to zmienić. Wskazywać może na to przypadek odnotowany 
przez Cantwella dotyczący mężczyzny mającego w cią-
gu doby stosunek płciowy pozamałżeński w godzinach 
przedpołudniowych i małżeński w godzinach wieczornych. 
Czynność serca zwiększyła się z 72 do 92 uderzeń/min 
w przypadku stosunku z żoną i z 96 do 150 uderzeń/min 
w przypadku stosunku z kochanką [19].
Obserwacje podobne do Hellersteina poczynił Drory 
w 1994. U mężczyzn z chorobą niedokrwienną serca 
(poddanych rehabilitacji kardiologicznej, w średnim wieku 
52 lat) stwierdził przyspieszenie czynności serca średnio 
do 118 + 21 uderzeń/min podczas stosunku seksualnego 
(była ona o 33 skurcze na minutę niższa od rejestrowanej 
w czasie próby wysiłkowej). W grupie chorych, u których 
w czasie elektrokardiograficznej próby wysiłku submak-
symalnego wykazano niedokrwienie mięśnia sercowego, 
występowało ono również podczas stosunku seksualnego. 
Niedokrwienia serca w czasie stosunku seksualnego nie 
wykazano u chorych, u których wynik próby był ujemny 
[20]. W innym badaniu wykonanym również u chorych 
na IHD, wykazano podobny wzrost HR w czasie stosunku 
seksualnego, jak w czasie 10–minutowego marszu po 
równym terenie z szybkością 4,8 km/h lub wchodzenia 
w czasie 10 sekund na 22 stopnie schodów. Wyniki te 
skłoniły ich autorów do uznania, że wzrost HR do 117 
w czasie 10 sekundowego wchodzenia po schodach (22 
stopnie) wskazuje na możliwość podejmowania stosunków 
seksualnych [21]. Badania Steina wykazały, że po zawale 
serca odpowiednio przeprowadzona 16–tygodniowa reha-
bilitacja kardiologiczna wpływa korzystnie na wydolność 
fizyczną, zmniejszając również znamiennie częstość rytmu 
serca, ciśnienie tętnicze i zużycie tlenu w czasie seksu [22].
Standardową kliniczną jednostką oceniającą wpływ 
wysiłku fizycznego na układ krążenia jest 1 MET (me-
tabolic equivalent of task) — definiowany jako zużycie 
3,5 ml tlenu/kg mc. w ciągu 1 min w stanie spoczynku. Oceny 
wydolności wysiłkowej dokonuje się podczas próby wysiłkowej 
na bieżni lub na cykloergometrze rowerowym. Traktując 
stosunek seksualny jako rodzaj wysiłku fizycznego, moż-
liwość podjęcia aktywności seksualnej można ocenić na 
podstawie wyniku próby wysiłkowej. Obecnie przyjmuje 
się, że aktywność seksualna wymaga wydatku energe-
tycznego na poziomie 2–3 METS w fazie przed orgazmem 
i 3–4 METS w czasie orgazmu. Uważa się, że jeżeli pacjent 
w czasie próby wysiłkowej jest w stanie wykonać wysiłek 
5–6 METS i nie ma objawów ani jawnego, ani niemego 
niedokrwienia, to ryzyko wystąpienia niedokrwienia 
podczas stosunku seksualnego ze stałą partnerką jest 
niewielkie [6, 7].
 Pisząc o seksie i wysiłku fizycznym, należy wspo-
mnieć o wielkości wysiłku fizycznego zależnym od pozycji 
w czasie stosunku. Bohlen i wsp. oceniali wydatek ener-
getyczny 10 młodych mężczyzn (śr. wieku 33,2 roku) o wy-
sokiej sprawności fizycznej w czasie stosunku płciowego 
w czterech różnych pozycjach: „kobieta na dole”, „kobieta 
na górze”, masturbacji i stosunku oralnego. Wydatek ener-
getyczny w pozycji „kobieta na dole” wynosił 3,3 METS; 
2,5 METS w pozycji „kobieta na górze”; 1,8 METS w czasie 
masturbacji i 1,7 METS w czasie stosunku oralnego [23]. 
Wyniki pokazały, że nie ma znaczącego wpływu różnych 
pozycji seksualnych na układ krążenia. Podobne wnioski 
wynik przedstawia praca Nemeca. W badaniu 10 mężczyzn 
monitorowanych podczas współżycia z żonami we własnych 
sypialniach nie odnotował istotnej różnicy w czynności serca 
(114 v. 117 uderzeń/min) i wartościach ciśnienia tętniczego 
(163/81 v. 161/77 mm Hg) pomiędzy pozycjami „kobieta na 
górze” v. „mężczyzna na górze” [24].
Aktywność seksualna a ryzyko wystąpienia 
nagłego zgonu sercowego
Wyniki badań opublikowanych przez Ueno prowadzo-
nych w Japonii dotyczące 5559 nagłych śmierci wykazały 
34 przypadki spowodowane aktywnością seksualną, co 
stanowi 0,6% wszystkich nagłych zgonów. U 27 badanych 
zgony wystąpiły podczas stosunku pozamałżeńskiego 
[25]. W dwóch innych raportach notowano podobną liczbę 
przypadków nagłych zgonów związanych z aktywnością 
seksualną w odniesieniu do wszystkich nagłych zgonów. 
Stwierdzono je głównie wśród mężczyzn (82–93%), zazwy-
czaj w czasie pozamałżeńskich kontaktów seksualnych 
(75%), często ze znacznie młodszymi partnerkami, w no-
wych warunkach (agencje towarzyskie, hotele). Wykazano 
również, że często były one poprzedzone nadużyciem 
alkoholu lub spożyciem dużego posiłku [26, 27].
Istnieje niewielka ilość danych dotyczących wpływu 
aktywności seksualnej na chorych zagrożonych arytmia-
mi komorowymi. W badaniu pacjentów po zawale serca, 
aktywność seksualna nie wywoływała wzrostu liczby ko-
morowych zaburzeń rytmu w porównaniu z innymi rodza-
jami wysiłku [28]. W innym raporcie, częstotliwość ektopii 
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komorowych i innych zaburzeń rytmu serca była mniejsza 
w czasie aktywności seksualnej niż podczas standardo-
wego testu wysiłkowego [29]. W małym badaniu, w którym 
ocenie podlegało 43 pacjentów (8 kobiet) z wszczepial-
nym kardiowerterem–defibrylatorem (ICD, implantable 
cardioverter-defibrillator), względne ryzyko arytmii było 
podobne podczas wysiłku fizycznego, stresu psychicznego 
i aktywności seksualnej [30]. Ryzyko wystąpienia zawału 
po stosunku seksualnym oceniano w dwóch badaniach. 
Wieloośrodkowe badanie Myocardial Infarction Onset 
Study (MIOS) obejmowało grupę 1774 chorych. Względne 
ryzyko powstania objawów zawału 2 godziny po odbyciu 
stosunku wynosiło 2,5. Nie odnotowano różnicy pomiędzy 
grupą bez wcześniej rozpoznanej choroby wieńcowej 
a grupą z poprzednio rozpoznaną chorobą wieńcową. Ak-
tywność seksualna przyczyniła się do wystąpienia zawału 
u 0,9% badanych. Wykazano także, że regularny wysiłek 
fizyczny znacząco obniża ryzyko wystąpienia incydentu 
wieńcowego. U osób prowadzących aktywny tryb życia 
ryzyko wystąpienia zawału wynosiło 1,2; podczas gdy 
u osób prowadzących siedzący tryb życia 3 [31]. Podobne 
wyniki uzyskano w badaniu The Stockholm Heart Epide-
miology Programme (SHEEP), w którym 1,3% pacjentów 
odbyło stosunek płciowy 2 godziny przed wystąpieniem 
zawału. Względne ryzyko wystąpienia zawału serca 
w godzinę po zbliżeniu oszacowano na 2,1; natomiast ryzy-
ko wystąpienia zawału u osób aktywnych fizycznie było 
niższe niż u osób mało aktywnych (odpowiednio 0,7 i 4,4) 
[32]. Tak więc aktywność seksualną można zaliczyć do 
relatywnie słabych czynników ryzyka zawału serca i nagłej 
śmierci sercowej. Inne czynniki ryzyka zawału — stres 
psychologiczny, złość, ciężki wysiłek fizyczny przyczyniają 
się do zwiększenia relatywnego ryzyka zawału odpowiednio 
o 11,6%, 2,4%, 4,9%. Na podstawie powyższych badań można 
stwierdzić, iż 50–letni mężczyzna, bez choroby niedokrwien-
nej serca, z ryzykiem zawału ocenianego na 1% w ciągu roku, 
poprzez swoją cotygodniową aktywność seksualną zwiększa 
ryzyko wystąpienia zawału o 0,01% [33].
Ocena zdolności pacjenta do podjęcia  
współżycia płciowego
Jak wspomniano, ryzyko incydentu sercowo-naczy-
niowego podczas zwykłej aktywności seksualnej (stały 
partner) jest małe. Jeżeli pacjent może osiągnąć ob-
ciążenie 5–6 MET bez istotnego niedokrwienia mięśnia 
sercowego, zaburzeń rytmu serca lub spadku ciśnienia 
tętniczego, może bezpiecznie podjąć aktywność seksu-
alną. Podstawowym badaniem umożliwiającym ocenę 
tolerancji wysiłku fizycznego jest elektrokardiograficzna 
próba wysiłkowa wykonywana na bieżni. Obciążenie 
5–6 MET odpowiada 4 minutom standardowego protokołu 
Bruce’a na bieżni.
„The Princeton III Consensus Recommendations” to 
najnowsze zalecenia dotyczące sposobu oceny możliwo-
ści bezpiecznego rozpoczęcia bądź ponownego podjęcia 
aktywności seksualnej i/lub leczenia dysfunkcji seksualnej 
u pacjentów z chorobami układu sercowo-naczyniowego. 
Dzieli on chorych na trzy grupy ryzyka: niskiego, pośred-
niego i dużego.
Grupa niskiego ryzyka:
—  pacjenci bez objawów choroby układu krążenia 
i z niskim ryzykiem sercowo-naczyniowym;
—  pacjenci z dobrze kontrolowanym nadciśnieniem 
tętniczym;
—  pacjenci po skutecznej przezskórnej rewaskularyzacji 
(nawet kilka dni po niepowikłanym zabiegu mogą 
podejmować aktywność seksualną, uzależnione jest 
to głównie od wybranego do angioplastyki dostępu 
naczyniowego);
—  pacjenci po udanej rewaskularyzacji chirurgicznej (6–8 
tygodni po niepowikłanej operacji mogą podejmować 
aktywność seksualną, zależy to głównie od stanu ran 
pooperacyjnych i stabilizacji mostka);
—  pacjenci z łagodną wadą zastawkową;
—  pacjenci z niewydolnością serca w klasie I i II według 
New York Heart Association (NYHA), którzy w nie-
dawnym teście wysiłkowym osiągnęli 5 MET bez cech 
niedokrwienia lub jego ekwiwalentów.
W tej grupie leczenie dysfunkcji seksualnych jest 
bezpieczne, a wznowienie współżycia płciowego nieobar-
czone większym ryzykiem niż czynności dnia codzien-
nego. Aczkolwiek każdy przypadek należy rozpatrywać 
indywidualnie.
Grupa dużego ryzyka:
—  chorzy z niestabilną chorobą wieńcową;
—  chorzy z niekontrolowanym nadciśnieniem tętniczym;
—  chorzy z niewydolnością krążenia IV klasy według 
NYHA;
—  chorzy z przebytym zawałem w ciągu ostatnich 2 tygo-
dni, u których nie wykonano zabiegu rewaskularyzacji;
—  chorzy z arytmiami wysokiego ryzyka (częstoskurcze 
komorowe wywołane wysiłkiem, ICD z częstymi wyła-
dowaniami, źle kontrolowane migotanie przedsion-
ków);
—  chorzy z objawowymi kardiomiopatiami;
— chorzy z umiarkowanymi i ciężkimi wadami zastawko-
wymi, zwłaszcza stenozą aortalną.
Chorzy wysokiego ryzyka wymagają stabilizacji stanu 
klinicznego przez dobór odpowiedniego sposobu lecze-
nia i ponownej oceny pod kątem powrotu do aktywności 
seksualnej.
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Grupa pośredniego ryzyka to pacjenci, u których 
przed ponownym podjęciem aktywności seksualnej ko-
nieczne jest wykonanie próby wysiłkowej i poddanie ich 
dokładnej ocenie kardiologicznej (szczególnie tych prowa-
dzących mało aktywny styl życia). Do tej grupy zalicza się:
—  pacjentów z umiarkowanymi objawami stabilnej cho-
roby wieńcowej;
—  pacjentów po niedawno przebytym zawale serca 
(pomiędzy 2 a 8 tygodniem po tym zdarzeniu), nie-
poddanych rewaskularyzacji i oczekujących na test 
wysiłkowy;
—  pacjentów z zastoinową niewydolnością serca (III klasa 
wg NYHA);
—  pacjentów z pozasercową manifestacją miażdżycy: 
chorobą naczyń obwodowych (PAD, peripheral artery 
disease), przebytym udarem lub przemijającym napa-
dem niedokrwienia mózgu (TIA, transient ischaemic 
attack).
Bazując na wynikach badań, osoby te są przypisywane 
do grupy małego lub dużego ryzyka. Do grupy małego 
ryzyka są kwalifikowani chorzy, którzy w teście wysiłko-
wym osiągnęli 
5–6 MET bez objawów niedokrwienia, zaburzeń rytmu 
serca, spadków ciśnienia krwi. U pacjentów, którzy nie 
mogą wykonać próby wysiłkowej na bieżni (np. z powodu 
zwyrodnienia stawów) dopuszczalne jest wykonanie che-
micznego testu obciążeniowego z użyciem dipirydamolu 
lub adenozyny pod kontrolą badań obrazowych (MRI [ma-
gnetic resonance imaging] lub scyntygrafii).Oczywiście w 
uzasadnionych przypadkach należy wykonać dodatkowe 
badania, na przykład przy TIA ocenę grubości kompleksu 
intima media tętnicy szyjnej, a przy PAD należy wykonać 
pomiar ABI (ankle-brachial index) [6, 7] (ryc. 1).
Dysfunkcja seksualna
Pacjenci obciążeni schorzeniami układu sercowo-na-
czyniowego doświadczają spadku satysfakcji seksualnej, 
związanej z redukcją wydolności fizycznej, występo-
waniem objawów chorobowych oraz zaburzeń erekcji. 
Ponadto problem seksualne mogą mieć naturę psychicz-
ną [34], chorzy często odczuwają niepokój i depresję 
związane z nowo rozpoznaną chorobą i obawę przed 
wywołaniem zawału serca czy nagłą śmiercią [35, 36]. 
Spadek tolerancji wysiłkowej, spowodowany ostrym 
zespołem wieńcowym lub zaostrzeniem przewlekłej cho-
roby kardiologicznej, poniżej poziomu maksymalnego 
wysiłku osiąganego podczas kontaktów seksualnych, 
prowokuje wystąpienie objawów chorobowych, które 
u nieświadomych pacjentów mogą stać się powodem re-
zygnacji z życia seksualnego [37]. Mogą o tym świadczyć 
badania przeprowadzane wśród kobiet, których wyniki 
wykazały 71-procentowy spadek aktywności seksualnej 
pośród kobiet po zawale serca [38]. Podobne obser-
wacje dotyczą polskich mężczyzn, wśród których zawał 
serca spowodował 31,5-procentowy spadek satysfakcji 
seksualnej [39]. Zaburzenia erekcji definiowane jako upo-
śledzoną zdolność do wywołania lub utrzymania erekcji 
niezbędnej do podjęcia satysfakcjonującego aktu seksu-
alnego, posiadają wiele przyczyn. Głównie są to czynniki 
psychiczne, jak również nakładanie się modyfikowalnych 
czynników ryzyka wystąpienia incydentów naczyniowych 
i zaburzeń erekcji takich jak cukrzyca, hiperlipidemia, 
nadciśnienie tętnicze, palenie tytoniu, oraz choroby na-
czyń obwodowych [40]. Nie mniej istotne są przyczyny 
neurologiczne, endokrynologiczne i jatrogenne podłoża 
dysfunkcji. Najistotniejszym czynnikiem ryzyka jest cu-
krzyca, która leży u podstaw 60% ED u mężczyzn [41]. 
Przewlekła hiperglikemia prowadzi do rozwoju makro- 
i mikroangiopatii, zaburzeń funkcji śródbłonka. W efekcie 
dochodzi do spadku syntezy tlenku azotu i wazoaktywnego 
peptydu jelitowego, z równoczesnym wzrostem wydziela-
nia endoteliny-1. Skutkują zaburzeniem relaksacji naczyń 
i mięśniówki prącia. Neuropatia układu autonomicznego 
w przebiegu cukrzycy, która objawia się nadmierną ak-
tywacją układu współczulnego i uszkodzeniem nerwów 
w obrębie miednicy, dodatkowo przyczynia się do powsta-
nia zaburzeń. Hiperlipidemia stanowi kolejny niezależny 
czynnik rozwoju miażdżycy, chorób sercowo-naczyniowych 
i zaburzeń erekcji. Wynik badania Wei i wsp. udowodnił 
korelację pomiędzy wysokim poziomem cholesterolu 
a prewalencją dysfunkcji seksualnej [42]. W badaniu 
MASS nie stwierdzono zależności pomiędzy stężeniem 
cholesterolu LDL (low-density lipoprotein), a występo-
waniem zaburzeń, natomiast wykazano ochrony wpływ 
HDL (high-density lipoprotein) [43]. Nadmiernie rozwi-
nięta tkanka tłuszczowa związana z otyłością zaburza 
prawidłowy profil endokrynologiczny. Dotyczy to głównie 
spadku wydzielania przez przysadkę FSH (folicule sti-
mulating hormone) i LH (luteinising hormone). Wynika to 
z nieprawidłowego stosunku testosteronu do estradiolu, 
będącego efektem nadmiernej aktywności aromatazy, 
znajdującej się w tkance tłuszczowej. Wzrost masy ciała 
powoduje podwyższenie względnego ryzyka wystąpienia 
zaburzeń erekcji 1,5–3 razy, natomiast modyfikacja stylu 
życia z następową redukcja masy ciała pozwoliła u 1/3 
mężczyzn rozwiązać problemy z erekcją [44]. Zespół 
metaboliczny wiąże się z dwukrotnie wyższym ryzykiem 
wstąpienia incydentów sercowo naczyniowych i 1,5-krot-
nym wzrostem śmiertelności względem grupy kontrolnej 
[45]. Dodatkowo zaburzenia erekcji dotyczyły w większym 
stopniu mężczyzn z zespołem metabolicznym niż bez 
niego (28% v. 13%) [46].
Wzmożone napięcie układu sympatycznego, wzrost 
aktywności układu RAA (renin–angiotensin–aldosterone) 
obserwowane w nadciśnieniu tętniczym, utrudniają wy-
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wołanie i utrzymanie wzwodu. Mediatory układu współ-
czulnego poprzez obkurczenie naczyń tętniczych upośle-
dzają wypełnianie krwią ciał jamisty, ponadto wzmożone 
ciśnienie podwyższa stres oksydacyjny i promuje rozwój 
miażdżycy. Nadciśnienie tętnicze wiązało się z częstszym 
występowaniem zaburzeń erekcji (19% v. 32%), a wzrasta 
do 58% u pacjentów dodatkowo obciążonych chorobą 
serca [47]. Nadużywanie alkoholu, tytoniu, narkotyków 
prowadzi do rozwoju schorzeń kardiologicznych i dys-
funkcji seksualnych. Palenie papierosów w sposób istotny 
koreluje z występowaniem zaburzeń seksualnych (r = 0,16 
p < 0,001) [47]. Kokaina odpowiada głównie za zawały 
serca u młodych osób i może być przyczyną zaburzeń 
erekcji poprzez przyśpieszanie zmian miażdżycowych 
i wywołanie hiperprolaktynemii. Przewlekłe spożywanie 
alkoholu zmniejsza oddziaływanie FSH na komórki Ley-
diga i zmniejsza stężenie testosteronu, ponadto produkty 
metaboliczne alkoholu wykazują właściwości toksyczne 
względem gonad. Należy w tym miejscu wspomnieć, że 
eksperci III Konferencji z Princeton dopuszczają umiarko-
waną konsumpcję alkoholu (< 14 jednostek na tydzień dla 
kobiet i < 21 jednostek na tydzień dla mężczyzn — jednost-
ka kalkulowana jako: procent alkoholu × objętość × 1000). 
Diuretyki i beta-adrenolityki są powszechnie używanymi 
lekami w kardiologii, którym przypisuje się właściwości 
sprzyjające rozwojowi zaburzeń erekcji. Jednak w nowych 
badaniach klinicznych nie udowodniono jednoznacznie 
związku pomiędzy przyjmowaniem leków a występowa-
niem problemów seksualnych. Coraz częściej bierze się 
pod uwagę wpływ nocebo, w którym wiedza pacjenta na 
temat negatywnych skutków przyjmowania leków staje 
się psychologicznym podłożem dysfunkcji. W przypadku 
wystąpienia problemu po wdrożeniu leków, w pierwszej 
kolejności należy szukać innych przyczyn zaburzeń, wy-
nikających z niepokoju, depresji, efektu nocebo czy cho-
roby podstawowej. Nowe generacje beta-adrenolityków 
charakteryzują się mniejszym negatywnym odziaływaniem 
na sferę seksualną w porównaniu z lipofilnymi niese-
lektywnymi preparatami (propranolol). Analiza danych 
z 6 badań klinicznych, obejmujących ponad 16 000 pacjentów, 
wykazała występowanie 5 na 1000 przypadków dysfunkcji 
seksualnych i 3 na 1000 zaburzeń erekcji podczas terapii 
beta-adrenolitykami [6]. Terapia tiazydami wiąże się ze 
szczególnie dużym ryzykiem zaburzeń spośród leków 
moczopędnych (dotyczy nawet 20% chorych). Spadek 
oporu obwodowego i wypłukiwanie jonów cynku nie-
zbędnych w procesie syntezy testosteronu leżą u podstaw 
niepożądanych skutków leczenia. Spironolakton poprzez 
swój wpływ na układ endokrynologiczny wywołuje głównie 
zaburzenia libido, potencji, ginekomastię, zaburzenia 
miesiączkowania i suchość pochwy u kobiet [41]. Należy 
pamiętać i uprzedzić pacjenta, że w żadnym przypadku 
zaburzenia erekcji nie stanowią podstaw do przerwania 
terapii zarówno beta-adrenolitykami, jak i diuretykami, 
gdyż oba preparaty w sposób istotny wpływają na prze-
życie pacjentów kardiologicznych. Natomiast w obrębie 
obu grup istnieją preparaty w mniejszym stopniu zakłó-
cające funkcje seksualne. Nebivolol jako beta-adrenolityk 
Rycina 1. Algorytm oceny ryzyka aktywności seksualnej u pacjentów z CVD [na podstawie: Nehra A., Jackson G., Miner M. i wsp. The Princeton 
III Consensus Recommendations for the Management of Erectile Dysfunction and Cardiovascular Disease. Mayo Clin. Proc. 2012; 87 (8) 766–778]
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o dodatkowym działaniu wazodylatacyjnym zmniejsza 
częstość zaburzeń. Podobnie diuretyki tiazydowe zastąpić 
można pętlowymi, z kolei alternatywę dla spironolaktonu 
stanowi eplerenon.
Opisywane są pojedyncze przypadki dysfunkcji sek-
sualnej podczas używania przez pacjentów simwastatyny, 
gemfibrozilu, i inhibitorów konwertazy II. W brytyjskim 
badaniu Greena i wsp. oceniono ryzyko wystąpienia 
zaburzeń erekcji podczas terapii z wykorzystaniem war-
faryny, digoksyny i azotanów, względne ryzyko wzrastało 
odpowiednio 3,3-, 3,3- i 1,6-krotnie [47]. Wyżej wymienione 
czynniki ryzyka są charakterystyczne dla pacjentów z cho-
robami sercowo-naczyniowych, tak więc sama choroba 
stanowi ryzyko wystąpienia zaburzeń erekcji. Obserwacje 
Blankera i wsp. pozwoliły na wyłonienie najistotniejszych 
czynników ryzyka. Należą do nich: otyłość, palenie tytoniu 
oraz leki kardiologiczne. Całkowita impotencja występo-
wała u 39% chorych leczonych kardiologicznie [43]. Skoro 
choroby sercowo-naczyniowe są skorelowane z występo-
waniem zaburzeń erekcji i posiadają wspólne czynniki 
ryzyka, możliwe jest odwrócenie sytuacji klinicznej, po-
przez wykorzystanie faktu występowania zaburzeń po-
tencji do diagnozowania chorób sercowo-naczyniowych 
[48]. Metaanaliza Donga i wsp. wykazała wzrost ryzyka 
względnego wystąpienia chorób sercowo-naczyniowych 
(RR 1,48; 95% CI 1,25–1,74), choroby niedokrwiennej ser-
ca(RR 1,46; 95% CI 1,31–1,63), udaru mózgu (RR 1,35; 95% 
CI 1,19–1,54) i zgonów niezależnie od przyczyny (RR 1,19; 
95% CI 1,05–1,34) w przypadku rozpoznania zaburzeń 
wzwodu [49]. Doniesiono także o rozpoznaniu cukrzycy 
na podstawie wystąpienia ED; aczkolwiek nie wszystkie 
badanie potwierdzają wartość zaburzeń erekcji jako nie-
zależnego predykatora schorzeń sercowo-naczyniowych 
[50]. Kwestią otwartą zostaje przyczyna owej zmienności 
obserwacji na tematu użyteczności zaburzeń erekcji 
w ocenie ryzyka wystąpienia chorób sercowo-naczyniowych.
Leczenie dysfunkcji seksualnych
Leczenie dysfunkcji seksualnych u pacjentów z cho-
robami sercowo-naczyniowymi powinno się skupiać na 
dwóch podstawowych celach: redukcji objawów cho-
robowych podczas stosunku i ograniczeniu zaburzeń 
erekcji. Modyfikacja stylu życia pozwala osiągnąć oba 
cele równocześnie, dodatkowo polepsza rokowanie pa-
cjentów chorych kardiologicznie. Zaleca się regularny 
wysiłek fizyczny, redukcję masy ciała, zaprzestanie pale-
nia papierosów i spożywania alkoholu. Poza tym należy 
monitorować skuteczność leczenia chorób przewlekłych 
zamiarem normalizacji wartości ciśnienia tętniczego 
i glikemii. Niestety, nie u wszystkich pacjentów można 
osiągnąć zadowalające efekty, co jest związane głównie 
ze słabym przestrzeganiem zaleceń przez pacjentów. 
W takim przypadku korzystne jest zastosowanie prepa-
ratów farmakologicznych, które zmniejszają dolegliwo-
ści bądź zwiększają możliwości seksualne. Regularny 
wysiłek fizyczny w wymiarze 2,5 do 5 godzin tygodniowo 
zaleca się wszystkim zdrowym osobom, przy czym dla 
pacjentów po przebytym zawale serca, CABG (coronary 
artery bypass grafting), PCI (percutaneous coronary 
intervention) i z niewydolnością serca wystarczająca jest 
aktywność fizyczna na poziomie trzech umiarkowanie 
intensywnych 30-minutowych sesji [51]. Istnieje możliwość 
podzielenia dziennego wysiłku w przypadku niemożności 
wykonywania ćwiczeń przez dłuższy czas, jednak czas 
pojedynczego treningu nie powinien być krótszy niż 
10 minut. Przestrzeganie powyższych zaleceń jest związa-
ne z 30-procentowym spadkiem umieralności ogólnej oraz 
umieralności z przyczyn sercowo-naczyniowych, ponadto 
efekt ten zwiększa się proporcjonalnie do czasu i inten-
sywności wysiłku fizycznego [51]. Podobne obserwacje 
odnotowano w badaniach, których celem było wykazanie 
pozytywnych efektów regularnych treningów w zwalczaniu 
zaburzeń erekcji [52]. Jeszcze lepsze rezultaty w terapii 
zaburzeń potencji zostały osiągnięte dzięki połączeniu 
ćwiczeń fizycznych z inhibitorami fosfodiestrazy-PDE-5. 
W wyniku przeprowadzonego kompleksowego leczenia 
77,8% pacjentów pozostało wolnych od zaburzeń potencji 
w porównaniu z 39,3% z grupy kontrolnej [53]. Kobiety 
regularnie uprawiające sport również doświadczają 
wzrostu zadowolenia seksualnego [54] — głównie wsku-
tek wzrostu stężenia testosteronu u aktywnych pań, który 
odpowiada za wzrost popędu. Dobroczynny wpływ wysiłku 
fizycznego wynika głównie z wpływu na modyfikowalne 
czynniki ryzyka wspólne dla zaburzeń erekcji i chorób 
sercowo naczyniowych. Regularny trening powoduje 
spadek ciśnienia tętniczego, poprawia tolerancji glukozy, 
zmienia profil lipidowy i redukuje masę ciała [55]. Wzrost 
tolerancji wysiłku wskutek treningu, zmniejsza dolegliwo-
ści chorobowe podczas stosunku, dzięki czemu podnosi 
się pewność siebie pacjentów i zmniejsza stres związany 
z troską o własne życie. Najbardziej pożądane są ćwiczenia 
aerobowe o intensywności 40–85% maksymalnego pułapu 
tlenowego [51]. Głównie są to dyscypliny dynamiczne, ta-
kie jak : szybki spacer, taniec, pływanie, trucht, marsz, siat-
kówka, tenis [56]. Regularne uprawianie sportu generuje 
wiele zmian w obrębie mięśnia sercowego, zmniejsza się 
zapotrzebowanie na tlen, spada spoczynkowy rytm serca. 
Występuje efekt hartowania mięśnia poprzez przemijające 
niedokrwienie, zwiększając jego tolerancję na wysiłek 
w warunkach dłużej trwającego deficytu ukrwienia. Akty-
wacji ulegają mechanizmy kardioprotekcyjne wskutek in-
dukcji ekspresji enzymów antyoksydacyjnych, białek szoku 
cieplnego, wzrostu syntezy tlenku azotu, cyklooksygenazy 
typu 2, białek stresowych w retikulum endoplazmatycznym 
czy zmiany mitochondriów na fenotyp oporniejszy na sy-
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gnały wywołujące apoptozę [57]. Klinicznie wyraz zmian 
adaptacyjnych w sercu na niedokrwienie, wyraża się 
spadkiem ryzyka wystąpienia zawału podczas aktywności 
seksualnej. W badaniach Esposito i wsp. potwierdzono 
korzystny wpływ modyfikacji stylu życia (regularny trening, 
redukcja masy ciała o > 5%, zmiana diety) na zmniejsze-
nie prewalencji zaburzeń erekcji u mężczyzn [58]. Jednak 
istotne różnice pomiędzy grupą badaną odnotowano 
w 2 lata od rozpoczęcia obserwacji (50% v. 38%). Podobnie 
programy rehabilitacyjne, dedykowane dla pacjentów po 
zabiegach kardiochirurgicznych, wiązały się z poprawą 
wydolności fizycznej, wzrostem jakości życia, a jedno-
cześnie nie wpływały w sposób istotny na zmniejszenie 
częstości zaburzeń erekcji [59]. Ciekawy wydaje się fakt, 
że w krótkiej perspektywie czasu korzyści ze zwiększonej 
aktywności fizycznej odnosi głównie mięsień sercowy, na-
tomiast poprawa funkcji seksualnych wymaga od pacjenta 
wytrwałości w realizacji nowego stylu życia. Regularny 
i usystematyzowany wysiłek fizyczny jest niezbędny do 
osiągnięcia pożądanych skutków zmiany stylu życia. 
Wynik dużego obserwacyjnego badania The Harvard 
Almin Health Study wykazało, że aktywność fizyczna jest 
niezależnym czynnikiem rokowniczym rozwoju choroby 
niedokrwiennej serca, jedynie w przypadku regularnego 
wykonywania ćwiczeń o umiarkowanej intensywności 
[60]. W celu zmniejszenia ryzyka wystąpienia incydentów 
sercowych podczas kontaktów płciowych, podjęto próbę 
farmakologicznej redukcji obciążenia hemodynamiczne-
go przy użyciu beta-adrenolityków. Obniżenie rytmu serca 
i spadek zużycia tlenu wysiłku fizycznego wywołanego 
zbliżeniem, miało zmniejszyć ryzyko pęknięcia blaszki 
miażdżycowej. Także poprzez zmniejszenie potencjału 
agregacyjnego krwi w wyniki użycia aspiryny. Niestety, 
oba preparaty, choć skuteczne w terapii chorób serco-
wo-naczyniowych w badaniu MIOS, nie wpływały na 
redukcję ryzyka zawału serca związanego z aktywnością 
seksualną [31]. Dietę wzorcową w zaburzeniach erekcji 
i chorobach sercowo-naczyniowych stanowi tak zwana 
śródziemnomorska. Mężczyźni chętniej sięgający po wa-
rzywa, owoce, produkty pełnoziarniste i tłuszcze wielonie-
nasycone rzadziej doświadczali problemów seksualnych 
[61]. Prawidłowa dieta nie tylko pomaga w profilaktyce 
pierwotnej, ale pozwala usprawnić funkcje seksualne. 
Esposito i wsp. odnotowali po 2 latach stosowania diety 
poprawę sprawności seksualnej wśród grupy stosującej 
dietę (13 z 35 w porównaniu z 2 z 30 bez odpowiedniej 
diety). Zaprzestanie palenia tytoniu ma podstawowe zna-
czenie dla poprawy stanu serca i naczyń. Podczas każdej 
wizyty kontrolnej należy zachęcać i motywować pacjenta 
do rzucenia palenia. Większość palaczy nie wymaga 
wspomagania farmakologicznego, aczkolwiek zaleca się 
nikotynową terapie zastępczą (wareniklinę lub bupropion) 
w celu zmniejszenia dolegliwości odstawiennych. Dym 
tytoniowy oprócz zwiększenia ryzyka wystąpienia CVD 
i ED wpływa na parametry nasienia. Sperma palaczy 
charakteryzuje się zmniejszoną ruchliwością plemników, 
wyższym stężeniem wolnych rodników oraz obniżonym 
stężeniem cynku [62]. Niedobór tego pierwiastka powo-
duje obniżenie stężenia testosteronu, hipogonadyzm, 
zaburzenia płodności, zmniejszenie ilości nasienia lub 
obniżenie żywotności plemników, co może spowodować 
niepłodność. Cynk jest także antyoksydantem, więc od-
grywa bardzo ważną rolę w ochronie plemników przed 
atakiem wolnych rodników. Optymalne stężenie cynku 
w surowicy krwi wpływa pozytywnie na męską seksu-
alność [63]. Podstawową grupą związków używanych 
w leczeniu zaburzeń erekcji pośród mężczyzn są pre-
paraty inhibitorów PDE-5. Istnieje wiele komercyjnie 
dostępnych leków stosowanych doustnie zawierających 
inhibitory PDE-5. Trzy pierwsze związki są łatwo dostępne 
w Polsce. Zaliczamy do nich: sildenafil (Viagra®), tadalafil 
(Cialis®), vardenafil (Levitra®), natomiast dwa pozostałe 
udenafil (Zydena®) i mirodenafil (Mvix®) są używane głów-
nie w Korei. Najnowszym zarejestrowanym preparatem 
jest avanafil (Stendra®); obecnie w fazie testów klinicznych 
znajduje się kolejny preparat lodenafil. 
Przedłużenie i ułatwienie uzyskania wzwodu od-
bywa się dzięki zablokowaniu enzymu fosfodiesterazy 
5 odpowiedzialnej za rozkładanie cyklicznego guanozy-
no-3’,5’-monofosforanu (cGMP) w ciałach jamistych prą-
cia, który jest drugorzędowym przekaźnikiem sygnałów 
komórkowych odpowiedzialnym za rozkurcz mięśniówki 
gładkiej ciał jamistych i gąbczastych prącia, skutkujących 
usztywnieniem penisa. Synteza cGMP zależy od aktywacji 
neuronów przywspółczulnych odcinka rdzenia kręgowe 
S2–S4 pod wpływem bodźców czuciowych, wzrokowych 
lub emocjonalnych. Wszystkie preparaty są bezpieczne, 
dobrze tolerowane i wykazują skuteczność na poziomie 
przynajmniej 65% [64]. Największy odsetek niepowodzeń 
terapeutycznych obserwuje się wśród pacjentów z cu-
krzycą (64%) i po prostatektomii (43%). Niemniej jednak, 
dopiero po 4-krotnym użyciu inhibitorów PDE-5, można 
stwierdzić nieskuteczność terapii [65]. Działania niepożą-
dane najczęściej są słabo wyrażone i wynikają z efektu wa-
zodylatacyjnego działania inhibitorów PDE-5. Głównie są 
to bóle głowy, zaczerwienienie twarzy, nieżyt nosa. Rzadko 
występują zaburzenia widzenia czy słuchu. Przyjmowanie 
tadalafilu częściej objawiało się mialgią oraz opisywano 
sporadyczne przypadki priapizmu [65]. Spadek ciśnienia 
obwodowego obserwowany po użyciu inhibitorów PDE-5 
budził wątpliwości związane z potencjalnym ryzykiem 
wywołania hipotonii u pacjentów przyjmujących leki na 
nadciśnienie. Jednak obserwowany spadek ciśnienia tęt-
niczego okazał się niewielki i nieistotny klinicznie, wpraw-
dzie sildenafil powodował obniżenie ciśnienie o 7–10 mm 
Hg, przy czym był to efekt niezależny od dawki [66]. Udo-
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wodniono również niewystępowanie wzrostu negatywnych 
skutków wielolekowej terapii nadciśnieniowej (zawrotów 
głowy, omdleń, hipotensji) przy równoczesnym stosowaniu 
preparatów blokujących PDE-5 [67]. Odnotowano też po-
zytywne skutki leczenia zaburzeń erekcji na ciśnienie ob-
wodowe u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym [68]. Nie 
ma zatem przeciwwskazań do stosowania preparatów na 
nadciśnienie łącznie z inhibitorami PDE-5, z wyłączeniem 
alfa-adrenolityków i azotanów. Równoczasowe użycie 
inhibitorów PDE-5 i alfa-adrenolityków może skutkować 
hipotonią. Łączenie obydwu preparatów nie jest jednak 
przeciwwskazane, ale wymaga szczególnej ostrożności. 
Ryzyko hipotonii wybitnie wzrasta w przypadku używania 
selektywnych alfa-adrenolityków używanych w urologii 
(tamsulozin, alfuzosin), w porównaniu z nieselektywnymi 
używanymi w leczeniu nadciśnienia. Ponadto zażywanie 
preparatów w różnym czasie tworzy niebezpieczeństwo 
spadku ciśnienia. Z drugiej strony, dołączenie inhibito-
rów PDE-5 pacjentom przyjmującym przez dłuższy czas 
alfa-adrenolityki ma wyraźnie mniej znaczące implikacje 
kliniczne [69]. Poważne interakcje pomiędzy azotanami 
a inhibitorami PDE-5 stanowią bezwzględne przeciwska-
zanie do ich łącznego stosowania. Zagrażająca życiu 
hipotonia wynika z nadaktywności cGMP i związanym 
z tym niekontrolowanym rozkurczem naczyń krwionośnych. 
W związku z nadprodukcją (azotany) i spadkiem katabo-
lizmu (inhibitory PDE-5) cGMP. Dlatego należy przestrze-
gać odstępu terapeutycznego między podaniem leków. 
W przypadku sildenafilu i vardenafilu wynosi on 24 godziny, 
tymczasem z powodu przedłużonego działania taladafil 
wymaga 48-godzinnej przerwy. W przypadku niezastoso-
wania odpowiedniego odstępu między lekami dochodzi 
do gwałtownego spadku ciśnienia tętniczego (spadek 
o 52/29 mm Hg po użyciu monoazotanu izosorbidu i 36/21 
mm Hg w przypadku użycia nitrogliceryny pod język), 
w porównaniu z obniżeniem ciśnienia po zastosowaniu tylko 
nitratów (spadek o 25/15 i 26/12 mm Hg) [70]. Istotne staje 
się zatem zebranie wywiadu odnośnie do stosowania inhi-
bitorów PDE-5 przed podaniem azotanów, a w przypadku 
wystąpienia hipotonii szybkie wdrożenie postępowania 
przeciwwstrząsowego. Do przeciwwskazań w leczeniu 
inhibitorami PDE-5 należą takie choroby jak: świeży zawał 
serca, udar mózgu (do 6 miesięcy), zaburzenia rytmu, 
hipotonia (< 90 mm Hg), ciężka niewydolność serca i nie-
kontrolowane nadciśnienie tętnicze. Znaczące interakcje 
pomiędzy lekami mogą wystąpić u osób przyjmujących 
preparaty antyarytmiczne typu A1 (prokainamid), typu 3 
(sotalol, amiodaron) lub wrodzonym zespołem długiego 
QT, u których vardenafil może indukować zaburzenia ryt-
mu [71]. Należy także zwrócić uwagę na choroby wątroby 
i leki indukujące CYP3A4 (erytromycyna, ketokonazol, 
cymetydyna, ryfampicyna), mogące nasilać działanie 
inhibitorów PDE-5 [72].
Metaanaliza 118 badań obejmująca 31 195 mężczyzn 
jednoznacznie wykazała skuteczność wszystkich prepa-
ratów PDE-5, przy podobnym profilu bezpieczeństwa. Naj-
skuteczniejszym okazał się tadalafil, za nim uplasował się 
vardenafil ([MD]: 1.49; 95% CI 0.50–2.50) [72]. Dodatkowo 
tadalafil może być używany w sposób ciągły w dawce 5 mg 
dziennie. Zastosowanie codziennych dawek leku zwiększa 
skuteczność leczenia i zwalnia pacjenta z konieczności 
pamiętania o zażyciu tabletki przed stosunkiem, przywra-
cając tym samym kontaktom seksualnym bardziej natural-
ny charakter. Do istotnych wad terapii ciągłej należy brak 
danych na temat bezpieczeństwa i oceny skuteczności 
względem standardowej terapii [73]. Nieodpowiednia 
dieta, z dużą zawartością tłuszczów, może wpływać na 
farmakokinetykę sildenafilu i vardenafilu, przy czym nie 
zaburza działania taldanafilu [74].
Oznaczanie stężęnia testosteronu u mężczyzn 
z organicznym podłożem ED zalecane jest przez eksper-
tów III Consensusu z Princeton i Brytyjskie Towarzystwo 
Medycyny Seksualnej. Natomiast American College of 
Physicians przyjmuje bardziej wyczekujące stanowisko 
i uzależnia podjęcie decyzji o pomiarze stężenia hormo-
nu od występowania objawów przedmiotowych (atrofia 
jąder) i podmiotowych (spadek libido). Hipogonadyzm 
związany z brakiem modulującej ośrodkowej i obwodo-
wej funkcji testosteronu, stanowi potencjalną przyczynę 
obserwowanej u 35% pacjentów nieskuteczności leczenia 
inhibitorami PDE-5 [8]. Podczas 24-tygodniowej terapii 
przy użyciu tadalafilu (5 mg dziennie), połączonego 
z iniekcjami testosteronu (Testosterone enanthate a 200 mg 
domięśniowo co 4 tygodnie), skuteczność pośród 46 męż-
czyzn wyniosła 34,1% [75]. Ponadto, efekt utrzymywał się 
przez 12 tygodni po zaprzestaniu podawania testosteronu. 
Prawdopodobnie pozostaje to w związku z regeneracją 
pod wpływem hormonu tkanek odpowiedzialnych za 
wzwód i zmniejszenie przecieku żylnego. Tym samym 
wydaje się, że do prawidłowej odpowiedzi na leczenie 
PDE-5 konieczne jest minimalne stężenie testosteronu. Im 
mniejsze było wyjściowe stężenie testosteronu u chorych 
z zaburzeniami erekcji, tym lepsza odpowiedź na leczenie. 
Chociaż osiągane stężenie testosteronu było identyczne 
w obydwu grupach (z ciężkim i umiarkowanym deficytem) 
pacjenci z umiarkowanie obniżonym stężeniem hormonu 
odnosili mniejsze korzyści. Odmienne podłoże zaburzeń 
seksualnych tłumaczy obserwowane różnice. Obniżone 
stężenie testosteronu rzadko bywa jedyną przyczyną 
zaburzeń erekcji, zwykle współistnieją z nim cukrzyca, 
nadciśnienie i dyslipidemie [75].
Wnioski
1.  Zmniejszona aktywność seksualna i zaburzenia erekcji 
są częste u pacjentów z chorobami układu krążenia.
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2.  Należy również pamiętać, że u wszystkich mężczyzn 
z ED powinno się oceniać ryzyko chorób sercowo-na-
czyniowych ze względu na wspólne czynniki ryzyka.
3.  25% pacjentów ze zdiagnozowaną chorobą nie-
dokrwienną serca (CNS) nie powraca do aktywności 
seksualnego, a 50% pacjentów powraca do aktywności 
seksualnej z mniejszą częstotliwością i intensywnością. 
Dlatego należy pacjentów edukować i informować, 
że ryzyko jest względnie małe, ponieważ stosunek 
seksualny przyczynia się do wystąpienia zawału je-
dynie u 0,9% badanych w populacji osób z chorobą 
niedokrwienną serca. Głównie wśród mężczyzn, 
zazwyczaj w czasie pozamałżeńskich kontaktów sek-
sualnych, często ze znacznie młodszymi partnerkami, 
w nowych warunkach (agencje towarzyskie, hotele) 
i często poprzedza je nadużywanie alkoholu lub spo-
życie dużego posiłku.
4.  Aktywność seksualna wymaga wydatku energetycz-
nego na poziomie 2–3 METS w fazie przed orgazmem 
i 3–4 METS w czasie orgazmu. Uważa się, że jeżeli pa-
cjent w czasie próby wysiłkowej jest w stanie wykonać 
wysiłek 5–6 METS, to ryzyko wystąpienia niedokrwienia 
podczas stosunku seksualnego ze stałą partnerką 
w znanych i podobnych warunkach jest niewielkie.
5.  Pacjenci niskiego ryzyka ocenianego według wytycz-
nych konsensusu z Princeton mogą podjąć aktyw-
ność seksualną bez dodatkowej ewaluacji klinicznej, 
natomiast chorzy zakwalifikowani do grup średniego 
ryzyka powinni być podani próbie na bieżni w celu 
oszacowania wydolności fizycznej. Aktywność seksu-
alna nie jest wskazana w grupie wysokiego ryzyka. 
6.  Głównym postępowaniem terapeutycznym jest mo-
dyfikacja stylu życia, a przede wszystkim regularny 
umiarkowany wysiłek fizyczny. Nie bez znaczenia 
jest postępowanie mające na celu redukcję modyfi-
kowalnych czynników ryzyka i kontrolowanie chorób 
przewlekłych.
7.  Nowoczesne leki kardiologiczne w mniejszym stopniu 
sprzyjają powstawaniu ED. 
W przypadku nieuzyskania zadowalających efektów 
profilaktyki wtórnej i wykluczeniu innego podłoża ED (po-
winno się także rutynowo oznaczać poziom testosteronu) 
można wdrożyć alternatywny schemat leczenia celem 
zmniejszenia dolegliwości. 
8.  Inhibitory PDE-5 zaleca się wszystkim pacjentom, 
którzy pomimo zastosowania wszelkich innych metod 
nie uzyskali zmniejszenia dolegliwości. Leki należące 
do tej grupy są bezpieczne, dobrze tolerowane i mogą 
być bez obaw używane u pacjentów przyjmujących 
leki kardiologiczne, gdyż nie wykazują znaczących 
interakcji z innymi lekami poza azotanami, a przeciw-
wskazania do ich stosowania zostały przedstawione 
w licznym piśmiennictwie zarówno zagranicznym, jak 
i krajowym [77–79].
9.  Podsumowując, należy stwierdzić, że aktualnie choroby 
układu krążenia (poza wyjątkami) nie stanowią prze-
ciwwskazania do prowadzenia normalnej aktywność 
seksualnej, a zdobycze współczesnej farmakoterapii 
(m.in. Inhibitory PDE-5) stanowią znaczącą pomoc dla 
mężczyzn szukających pełnej satysfakcji seksualnej. 
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